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 За последнее время дерматологическая практика 
значительно обогатилась новыми высокоэффектив-
ными лекарственными препаратами, что существен-
но повысило возможности врача в лечении больных 
хроническими дерматозами. Значимая роль в ком-
плексной терапии больных хроническими дерматоза-
ми принадлежит наружному медикаментозному лече-
нию, которое осуществляется в основном с помощью 
различных мазей, кремов, гелей, лосьонов. При этом 
следует учитывать стадию развития воспалительного 
процесса, остроту его клинических проявлений, анам-
нестические данные о переносимости различных ви-
дов и средств наружной терапии, их совместимость 
с другими методами терапии, возможность потенци-
рующего действия, приводящего к выраженному тера-
певтическому эффекту при отсутствии побочных про-
явлений и сокращении сроков лечения. 
Как известно, одними из наиболее активных 
средств противовоспалительной терапии являются 
глюкокортикостероидные гормоны (ГКС). ГКС, прони-
кая через клеточную мембрану внутрь клетки, связы-
ваются в цитоплазме клетки со специфическими глю-
кокортикоидными рецепторами с образованием ком-
плекса стероид — рецептор, который перемещается 
в ядро клетки. Это приводит к подавлению транскрип-
ции белков, провоспалительных цитокинов в кератино-
цитах, фибробластах и других клетках кожи. Известны 
основные фармакологические эффекты топических 
глюкокортикостероидов (ТГКС): противовоспалитель-
ный, противоаллергический, иммунодепрессивный, ан-
типролиферативный, кроме того, противозудный, про-
тивоотечный, антиэкссудативный, сосудосуживающий 
и непрямой анальгезирующий [1—3]. Уменьшение зуда 
и боли в месте воздействия ГКС обусловлено местным 
анальгезирующим действием, кроме того, возможно 
некоторое антигиперпластическое действие на проли-
ферирующие кератиноциты [4, 5].
Рассматривая механизмы действия ТГКС, следу-
ет отметить их геномный и внегеномный эффект. При 
применении топических ГКС основной эффект опосре-
дуется внегеномным действием и выражается в сниже-
нии продукции цитокинов локально в месте аппликации 
ТГКС и, как следствие, в ускорении апоптоза находя-
щихся в коже Т-лимфоцитов и эозинофилов. 
Глюкокортикостероиды (ГКС) оказывают мощное 
действие на гомеостаз иммунной системы. Эффект 
ГКС направлен в основном на подавление иммунного 
ответа. Иммуносупрессивный эффект определяется 
снижением количества Т-лимфоцитов, чем ограничива-
ются влияние Т-хелперов на В-лимфоциты и продукция 
иммуноглобулинов; снижением образования фиксиро-
ванных иммунных комплексов, блокировкой продукции 
цитокинов. Противовоспалительное действие ГКС за-
ключается в подавлении всех фаз воспаления — альте-
рации, экссудации, пролиферации. В результате в оча-
ге воспаления уменьшаются гиперемия, инфильтрация, 
отек, зуд — основные клинические проявления острой 
стадии хронических дерматозов. Кроме того, ГКС пре-
пятствуют проникновению моноцитов в очаг и участию 
их в пролиферативной фазе воспаления, что способ-
ствует восстановлению барьерной функции кожи, ее 
репарации [1, 6, 7]. Антиаллергическое действие ГКС 
приводит к торможению и неспецифическому подавле-
нию контактной сенсибилизации, оказывает иммуносу-
прессивный эффект [7, 8]. 
Т- и В-лимфоциты памяти нечувствительны к дей-
ствию ГКС. Поэтому отмена ГКС приводит в ряде 
случаев к рецидиву заболевания за счет накопления 
новых активированных эффекторов, возникающих 
из пула клеток памяти [6, 7].
В последнее время проведен ряд исследований, 
в которых подтверждается безопасность лечения 
ТГКС. Показано, что применение ТГКС у больных 
атопическим дерматитом и псориазом не приводит 
к подавлению функции гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси. Уровень кортизола после те-
рапии ТГКС нормализовался, что также коррелиро-
вало с клиническим улучшением [9, 10]. 
Эффективность ГКС-препаратов для наружного 
применения зависит от скорости и пути их проникно-
вения в эпидермис и дерму. Увеличению проницаемо-
сти кожных покровов для ГКС способствуют увлаж-
нение кожи (100-кратно), увеличение концентрации 
препарата и уровень липофильности препарата. Чем 
выше последняя, тем большая концентрация созда-
ется в клетках кожи и меньшая — в крови. Наиболее 
оптимальная величина липофильности (коэффициент 
распределения октанол/вода) стероидов, обеспечива-
ющая их быстрое проникновение через биомембра-
ны, лежит в области значений от 2000 до 3000. Кроме 
того, следует учесть ряд факторов, влияющих на эф-
фект ТГКС: сродство к рецепторам, концентрацию 
действующего вещества, локализацию поражения 
кожи, возраст пациента, характер заболевания кожи, 
степень повреждения слоев кожи, проницаемость ко-
жи, уровень силы действия ГКС, лекарственную фор-
му, способ применения и длительность курсового ле-
чения [1, 2]. 
Присущая ТГКС в форме мази более высокая спо-
собность проникать через кожу позволяет рекомендо-
вать при остром или подостром воспалении кожи крем 
ГКС, а мазь — при хроническом воспалении. Мазь 
ожиряет, смягчает кожу и увеличивает ее проницае-
мость, но нежелательна при остром воспалительном 
процессе. 
Вероятность развития нежелательных явлений при 
использовании ТГКС зависит от активности использу-
емого ГКС и частоты его применения. Имеют значе-
ние простота нанесения препарата на кожу, низкая 
биодоступность и незначительность проникновения 
ГКС в системный кровоток, редкость возникновения 
тяжелых осложнений фармакотерапии [7, 8].
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Преимуществом глюкокортикостероидных пре-
паратов для наружной терапии хронических воспа-
лительных дерматозов является незначительная вы-
раженность системных эффектов, которая зависит 
от характера взаимодействия ГКС с транспортными 
белками крови, в основном со специальным транс-
портным белком транскортином. ТГКС проявляют 
свою биологическую активность только в свободной 
форме, поэтому прочное связывание транскортина 
с молекулой стероида приводит к резкому уменьше-
нию его системного воздействия. Чем сильнее связь 
с транскортином, тем слабее системные эффекты сте-
роидного препарата [1, 2]. 
Необходимо учитывать абсолютные противопока-
зания к назначению ТГКС: ветряная оспа, опоясыва-
ющий лишай и другие кожные вирусные заболевания, 
местные проявления туберкулезного и сифилитиче-
ского процесса [1].
Известны стероидчувствительные дерматозы: ал-
лергический дерматит, токсидермия, экзема, атопиче-
ский дерматит, ограниченный нейродермит, псориаз, 
красная волчанка, пузырчатка, герпетиформный дер-
матит Дюринга [2]. Вторичное инфицирование, акти-
визация условно-патогенной флоры могут приводить 
к экзематизации патологического кожного процесса. 
Так, в 90% случаев атопического дерматита наблю-
дается инфицирование пораженных участков кожи 
St. аureus, что значительно снижает эффект стерои-
дов [11, 12]. 
За последние 10—15 лет отмечен рост распростра-
ненности сочетанных инфекционных поражений кожи: 
сочетания поверхностных микозов с бактериальной 
суперинфекцией, микробных экзем с микотической 
суперинфекцией [12—14]. Развившиеся у больных 
дерматозом микозы, онихомикозы нередко расце-
ниваются как проявление основного заболевания — 
хронического воспалительного дерматоза, поэтому 
микотическое инфицирование остается длительно 
невыявленным, дополнительно аллергизирует, вызы-
вает поливалентную сенсибилизацию, поддерживает 
воспалительные процессы и, как правило, усугубляет 
течение болезни кожи [15, 16]. Кроме того, больные 
дерматозами подвержены заражению грибковыми 
инфекциями из-за широкого применения медикамен-
тозных средств, обладающих иммуносупрессивным 
действием, главным образом кортикостероидов и ци-
тостатиков. В нескольких исследованиях была уста-
новлена связь между псориатическими изменениями 
ногтей и онихомикозом, частота встречаемости они-
хомикоза у больных псориазом варьирует, по данным 
ряда авторов, от 23 до 30% [15, 17]. Псориатические 
изменения ногтевых пластинок могут быть предраспо-
лагающими условиями для вторичного проникновения 
микотической инфекции. 
Бактериальные и грибковые агенты играют зна-
чимую роль в патогенезе аллергодерматозов. Сре-
ди них наиболее распространены стафилококки, 
В-гемолитический стрептококк группы А, грибы 
Candida spp. и Malassezia spp. [16, 17]. При вторичном 
инфицировании нарушаются барьерные свойства ко-
жи, развиваются иммунодефицитные состояния, воз-
никает сенсибилизация к бактериальному или гриб-
ковому агенту, аутосенсибилизация. Инфекционные 
агенты индуцируют выработку ИЛ-31 макрофагами 
и моноцитами, что приводит к усилению кожного зу-
да и повреждению кожи, усилению воспаления и бак-
териальной колонизации кожи, развитию «порочного 
круга» (рис. 1). Грибы рода Candida индуцируют им-
мунный ответ по IgE-зависимому типу аллергических 
реакций [4, 5, 18].
Одновременное воздействие на основное заболе-
вание и присоединившуюся вторичную микрофлору 
возможно при использовании комбинированных препа-
ратов для наружной терапии [12]. Поэтому осложнение 
течения хронических воспалительных дерматозов при-
соединением бактериальной или грибковой инфекции 
диктует необходимость назначения комбинированной 
топической терапии. К комбинированным препаратам, 
эффективным в терапии дерматозов, осложненных 
вторичной бактериальной и/или микотической инфек-
цией, относится препарат Акридерм ГК [3, 7, 8].
Препарат Акридерм ГК (мазь и крем) успешно ис-
пользуется в терапии аллергических, бактериальных 
дерматозов, микозов и их сочетанных форм. Данная 
оптимальная комбинированная терапия обеспечена 
сочетанием ГК бетаметазона дипропионата 0,05%, 
гентамицина сульфата 0,1%, клотримазола 1%. 
Крем Акридерм ГК имеет гидрофильную эмульси-
онную основу, обладающую эмолентным увлажняю-
щим действием, содержит нипагин (метиловый эфир 
параоксибензойной кислоты), оказывающий антимик-
робное и антисептическое действие, и пропиленгли-
коль, потенцирующий действие ГКС и усиливающий 
антимикробный эффект нипагина.
Бетаметазона дипропионат — второй по силе дей-
ствия топический стероид после клобетазола про-
пионата — является b-изомером дексаметазона, его 
молекула содержит только один атом фтора, что зна-
чительно снижает риск развития побочных эффектов, 
но без снижения противовоспалительной активности 
(рис. 2). Данный ТГКС был внедрен в клиническую 
практику в 70—80-е годы XX столетия. Бетаметазона 
дипропионат тормозит накопление лейкоцитов, вы-
свобождение лизосомальных ферментов и провоспа-
лительных медиаторов в очаге воспаления, угнетает 
фагоцитоз, снижает сосудисто-тканевую проницае-
мость, препятствует развитию воспалительного отека.
Гентамицин — антибиотик широкого спектра дей-
ствия из группы аминогликозидов. Он оказывает бак-
терицидное действие в отношении возбудителей пер-
вичных и вторичных бактериальных инфекций кожи. 
Антибактериальное действие гентамицина сульфа-
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та проявляется в отношении значительного спектра 
микроорганизмов: Staphylococcus spp., Pseudomonas 
spp., Proteus spp., Esherichia coli, Klebsiella spp., 
Enterococcus faecalis, Shigella spp. и др. Доказан бак-
терицидный эффект гентамицина в отношении всего 
спектра возбудителей микробной экземы [11].
Клотримазол — универсальное антимикотическое 
средство, поскольку обладает активностью в отно-
шении дерматофитов, грибов рода Candida, возбуди-
телей разноцветного лишая и эритразмы. Механизм 
действия клотримазола заключается в подавлении 
синтеза эргостерола — основной части клеточной 
стенки гриба, влиянии на митохондриальные перокси-
дазные ферменты с последующим повышением кон-
центрации перекиси водорода, лизисе грибковых кле-
ток (фунгицидный эффект).
Выраженный клинический эффект препарата Акри-
дерм ГК обусловлен высокой терапевтической актив-
ностью каждого компонента, удачным сочетанием 
действующих начал в его составе, создающим эффект 
симбиоза, и доказан при целом ряде заболеваний: эпи-
дермофитии стоп с экзематизацией, кандидозе кожных 
складок, микозах гладкой кожи и слизистых, кандидоз-
ном баланопостите, атопическом дерматите, ирритант-
ном и аллергическом контактных дерматитах, себорей-
























ном и интертригинозном дерматитах, дисгидрозе, экзе-
ме и др., поверхностных пиодермиях, импетиго, заеде, 
поверхностном панариции и др. 
Многочисленные отечественные исследования по-
казали, что Акридерм ГК обладает высокой терапевти-
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ческой эффективностью при лечении дерматозов, ос-
ложненных бактериальной и микотической инфекцией. 
Препарат хорошо переносится пациентами, не имеет по-
бочных эффектов и осложнений, удобен в применении, 
не пачкает одежду, не имеет запаха [5, 19—22]. Одно-
кратная аппликация крема Акридерм ГК в комплексной 
терапии больных хроническими дерматозами (n = 100) 
позволила исследователям отметить уменьшение или 
исчезновение зуда и чувства жжения, уменьшение явле-
ний воспаления, экссудации и импетигенизации [20].
Доказана эффективность и безопасность приме-
нения крема Акридерм ГК в терапии детей с аллер-
гическими дерматитами в возрасте от 1 до 16 лет 
[21]. Применение препарата 2 раза в сутки в течение 
7 дней привело к достоверному уменьшению площади 
поражения кожи и регрессу бактериально-аллергиче-
ского воспаления.
В результате проведенных исследований отмечен 
положительный клинический эффект у 95% пациентов 
с развитием клинического излечения у 43% больных, 
значительного улучшения у 30%, улучшения у 43% 
больных. Сроки разрешения основных симптомов за-
болевания колебались в пределах 5—7 дней с отлич-
ной переносимостью препарата у 98% пациентов [22].
В дерматологической клинике ФГБУ УрНИИДВиИ 
в течение нескольких лет с клиническим успехом при-
меняли мазь и крем Акридерм ГК в терапии больных 
различными стероидчувствительными дерматозами. 
Первоначально применяли крем Акридерм ГК 1 раз 
в день. Крем наносили тонким слоем на островоспа-
лительные очаги кожи в течение 3—4 дней, осторожно 
втирая. Затем продолжали наружную противовоспа-
лительную терапию назначением мази Акридерм ГК 
1 раз в день в течение 5—6 дней на фоне стандартной 
комплексной терапии дерматоза. 
Ежедневно проводилась оценка клинических резуль-
татов. На 3—4-й день терапии отмечалось уменьшение 
зуда, гиперемии и инфильтрации очагов поражения ко-
жи с последующим постепенным исчезновением яркой 
окраски, уменьшением воспалительной картины. 
В результате последовательного применения раз-
личных лекарственных форм препарата Акридерм ГК 
в сочетании с вариантами комплексной терапии мы 
отметили снижение активности воспалительного про-
цесса, проявлений вторичной бактериальной и мико-
тической флоры. 
Побочных явлений отмечено не было. Переноси-
мость препарата была хорошей. Мы рекомендуем 
назначение Акридерма ГК в терапии больных хрони-
ческими стероидчувствительными дерматозами, что 
позволит повысить эффективность и безопасность 
проводимой терапии, избежать явлений привыкания. 
Таким образом, учитывая роль вторичной микроб-
ной и грибковой флоры в патогенезе хронических 
стероидчувствительных дерматозов, помимо тради-
ционной наружной терапии необходимо назначение 
антибиотиков и антимикотиков, при этом предпо-
чтение следует отдавать комбинированным препа-
ратам. Назначение комбинированных препаратов, 
содержащих топические кортикостероиды и антибио-
тики, при бактериальном поражении довольно часто 
провоцирует рост сапрофитной кандидозной флоры, 
что ухудшает течение основного заболевания. Прак-
тически такая же картина складывается при лечении 
микозов. Поэтому наиболее эффективны в качестве 
местной терапии комбинированные препараты, в со-
став которых кроме ТГКС входят антибактериальные 
и антимикотические средства, что позволяет воздей-
ствовать одновременно на все звенья патологическо-
го процесса. 
Многочисленные исследования показали, что ком-
бинированный препарат Акридерм ГК обладает высо-
кой терапевтической эффективностью при лечении 
больных хроническими дерматозами, осложненными 
бактериальной и микотической инфекцией. Резуль-
таты этих исследований позволяют отметить сокра-
щение длительности проводимой терапии, удлинение 
периодов ремиссии и сокращение числа обострений, 
улучшение прогноза заболеваний при отсутствии по-
бочных явлений. 
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